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Abstract

In this study, the potential protective effect of boric acid in the process of inducing oxidative stress on kidney
tissue due to acute alcohol toxicity was evaluated by biochemical and histological examination methods. In the study,
250-300 gr. Wistar albino female rats aged 3-4 months, matched in weight, age and weight, were used. 28 female rats
were used, seven animals in each group: control, ethanol, boric acid (BA) and ethanol + BA.Renal tissue samples were
taken for histology and biochemistry. Kidney damage was assessed using hematoxylin and eosin (H&E) staining. At the
same time, total antioxidant level (TAS), total oxidant level (TOS) and oxidative stress index (OSI) were measured to
evaluate oxidative stress as biochemical markers. While TOS and OSI levels were significantly lower in the BA group
compared to the ethanol group (p<0.05), no statistically significant change was observed in the TAS level. In the
ethanol-treated group, deterioration in tubule morphology occurred as a result of epithelial cells spilling into the lumen
in H&E staining. In the boric acid administered group, the structure of the renal cortex was observed to be normal,
similar to the control group.In the boric acid+ethanol group, dilatation was observed to be less than in the ethanol
administered group with normal renal tubules. As acute ethanol toxicity increases, lipid peroxidation and oxidative
stress increase. BA administration has been observed to reduce acute ethanol toxicity oxidative stress-induced kidney
damage, as demonstrated by both biochemical parameters and histological results.
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Sican bobrek dokusunda etanoliin akut toksisitesi ve borik asitin koruyucu rolii

Ozet

Bu calismada, akut alkol toksisitesine bagli olarak bobrek dokusu iizerinde oksidatif stresin indiiklenmesi ile
gegen siiregte borik asidin potansiyel koruyucu etkisinin olup olamayacagi biyokimyasal ve histolojik inceleme
yontemleri ile degerlendirilmistir. Akut etanol toksisitesi arttik¢a lipit peroksidasyonu ve oksidatif stresi arttirmaktadir.
Calismada 250-300 gr. agirhiginda, yasga ve agirlikga eslesen 3-4 aylik Wistar albino cinsi disi siganlar kullanilmistir.
Her grupta yedi hayvan olacak sekilde 28 disi sican kullanildi: kontrol, etanol, borik asit (BA) ve etanol + BA. Histoloji
ve biyokimya i¢in bobrek dokusu 6rnekleri alindi. Bobrek hasari, hematoksilen ve eozin (H&E) boyamasi kullanilarak
degerlendirildi. Aym zamanda, biyokimyasal belirtegler olarak oksidatif stresi degerlendirmek i¢in total antioksidan
seviyesi (TAS), total oksidan seviyesi (TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSI) 6lgiildii. BA grubunda TOS ve OSI
seviyeleri etanol grubuna gore anlamli olarak diiserken (p<0.05), TAS seviyesinde istatistiksel olarak bir degigiklik
gozlemlenmedi. Etanol uygulanan grupta, H&E boyamasinda epitel hiicrelerin liimene dokiilmesi sonucu tiibiil
morfolojisinde bozulma meydana geldi. Borik asit uygulanan grupta ise bobrek korteksinin yapisi kontrol grubuna
benzer sekilde normal olarak gozlemlendi. Borik asit+etanol grubunda ise renal tiibiillerin normal yapida oldugu etanol
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uygulanan gruba gore dilatasyonun daha az oldugu gézlemlendi. BA uygulamasi, hem biyokimyasal parametreler hem
de histolojik sonuglarla gosterildigi gibi, akut etanol toksisitesi oksidatif stres indiiklii bobrek hasarini azalttigi
gozlemlenmistir.

Anahtar kelimeler: Borik asit, Akut etanol toksisitesi, Bobrek, Oksidatif stres
1. Giris

Etanol (etil alkol), hem sistemik hem de merkezi sinir sistemi igin toksik ozelliklere sahip, yaygin olarak
tiiketilen bir organik ¢oziiciidiir [1]. Etanol toksisitesi ile ilgili ¢alismalarin siiresi, 24 saat veya daha kisa bir siireyi
kapsar ise akut toksisite, bir ay veya daha uzun siireyi kapsar ise kronik toksisite olarak adlandirilir [2]. Toksik
ozellikleri, akut doz asimimdan sonra veya uzun siireli kronik tiiketimden sonra ifade edilebilir [1]. Yapilan ¢aligmalar,
etanol metabolizmasmin agir1 miktarda serbest radikal olusumuna yol agtigini ortaya koymaktadir [3]. Aerobik
kosullarda, tiim biyolojik sistemler, ya dahili olarak ya da yan iiriinler olarak tiretilen oksidatif strese (OS) maruz kalir.
Bu serbest radikallerin biiyiik cogunlugu esas olarak oksijen radikalleri ve diger reaktif oksijen tiirleridir (ROS) [4].

Iyi bilinen ROS tiirleri; siiperoksit iyonu (Oz+—), hidrojen peroksit (H20,) ve hidroksil radikalidir (OHe) [5].
Akut etanol toksisitesi, ROS olusumu ile iligskilendirilmistir[1]. Hipotezimize gore, antioksidan, antiinflamatuar ve
antiapoptotik 6zellikleri bilinen bor ve bor tiirevlerinin uygun dozlarda kullanildiginda toksik hasara kars1 koruyucu etki
saglayabilir. Fizyolojik kosullarda iiretilen ROS, hiicresel ve hiicre disi1 savunma mekanizmalar1 tarafindan tamamen
inaktive edilir. Bu, normalde prooksidan (veya oksidan) ve antioksidan savunma sistemleri arasinda bir denge oldugu
anlamina gelir. Belirli patolojik ve toksik kosullarda, artan ROS {iretimi ve/veya antioksidan savunma sisteminin
tiikenmesi, ROS aktivitesinin ve OS'in artmasina neden olarak doku hasarma neden olur. Bu siireclerde, bobrekte dahil
olmak Tlizere ¢esitli sistemik hastaliklarin patogenezinde yer almistir. Hipertansiyon, diabetes mellitus, metabolik
sendrom ve hiperkolesterolemi gibi c¢esitli sistemik hastaliklar; enfeksiyon; antibiyotikler, radyoterapotik ve
kemoterapotik ajanlar; c¢evresel toksinler, 6zellikle kursun ve civa gibi agir metaller, radyasyon, sigara gibi zararli
kimyasallar ve ayrica alkol tiiketimi bobrek OS'sini indiikler [6].

Etanol ve metabolitleri idrarla atilir ve idrardaki igerigi kan ve karacigerden daha fazladir. Kronik alkol
uygulamasi renal tiibiiler geri emilimini ve bobrek fonksiyonunu azaltir. Renal tiibiillerin fonksiyonel anormallikleri,
membran bilesiminde ve lipid peroksidasyonunda (LPO) etanoliin neden oldugu degisikliklerle iliskilendirilebilir [7].
Serbest radikallerin aracilik ettigi LPO, hiicre zar1 yikiminin ve hiicre hasarmin birincil mekanizmasi olarak kabul edilir.
Ortaya ¢ikan oksidatif stres, artan LPO’nun, protein ve DNA gibi diger 6nemli hiicresel bilesenlerin yap1 ve islevindeki
degisikliklerin bir nedenidir [5]. Bobrek, renal lipidlerin bilesimindeki ¢oklu doymamis yag asitlerinin bollugu
nedeniyle ROS’un neden oldugu hasara karsi oldukca hassas bir organdir [7]. Sonug¢ olarak, agir1 ROS iiretimi ile
membran ve enzim fonksiyonu zarar gorebilir[8]. Oz*—, H202 ve OHe gibi oksidanlara kars1 koymak igin hiicreler,
stiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx) ve katalaz (CAT) dahil olmak iizere ¢esitli antioksidan
enzimlere sahiptir [5]. Bu antioksidanlar ROS'u detoksifiye eder [8].

Bir diger antioksidan aktiviteye sahip olan borik asit (BA), metabolik olaylar1 desteklemek igin bitkiler,
insanlar ve hayvanlar i¢in gerekli bir eser elementtir [9, 10]. BA monobaziktir ancak proton verici degildir. Bunun
yerine, sudan bir hidroksil iyonu alan ve bir proton salan bir Lewis asidi gibi davranir. S adenozil metiyonin (SAM) ve
oksitlenmis nikotinamid adenin diniikleotit (NAD+) igin yiiksek afiniteye sahiptir. BA, hidroksil grubu igeren
glikolipidler, glikoproteinler ve fosfoinosititler ile kompleksler olusturur. Bor agizdan alindiginda kan dolagimina hizli
ve eksiksiz bir sekilde girer. Idrarla atihim oran1 ~%100'diir [11, 12].

Bu c¢aligmanin amaci akut alkol toksisitesine bagli olarak bobrek dokusu iizerinde oksidatif stresin inditklenme
ile gegen siirecte borik asidin potansiyel koruyucu etkisinin olup olamayacagini aragtirmaktir.

2. Materyal ve yontem
2.1. Arastirma Yeri ve Laboratuvar Hayvanlar

Caligmada 250-300 gr. agirh@inda, yas¢a ve agirlikga eslesen 3-4 aylik Wistar albino cinsi disi siganlar
kullanilmustir. Siganlar, Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi (KSBU) Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Yetistirme ve
Uygulama Birimi (DEHYUB)’nden saglandi ve burada deney dncesi ve siiresince serbest yem ve su ile beslenerek
barmdirildi.(Karar No:2021.06.01)

Sicanlar, geleneksel laboratuvar hayvani bakim kosullar1 (kontrollii sicaklik (21 + 2 °C), nem (% 50 + 5), hava
degisimi (dongii), polikarbonat kafeslerde (kafes basina 3—4 sigan), 12 saat aydinlik ve 12 saat karanlik olacak sekilde
barindirildi.

Tiim deneysel islemler siganlarin sirkadyan ritmine (12 saat aydinlik: 12 saat karanlik) uygun olacak sekilde
gerceklestirilmigtir. Sicanlar, dort deneysel gruba ayrildi ve her grupta yedi hayvan olacak sekilde diizenlendi:
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Grup 1: Kontrol Grubu

Bu grupta bulunan siganlara herhangi bir iglem uygulanmadi. Bu siganlar deney siiresince serbest yem ve su ile
beslendi ve deney siiresi sonunda ketamin ve ksilazin anestezisi altinda sakrifiye edildi (n=7).

Grup 2: Etanol Grubu

Tek doz 1ml %75 etanol bir gavaj kaniilii kullanilarak oral yolla verildi. Etanol uygulamasindan 1 saat sonra
sicanlar ketamin ve ksilazin anestezisi altinda sakrifiye edildi (n=7).

Grup 3: Borik Asit Grubu

Bu grupta bulunan siganlara oral yolla 100 mg kg dozunda borik asit verildi ve 30 dakika deney siiresi
sonunda ketamin ve ksilazin anestezisi altinda sakrifiye edildi (n=7).

Grup 4: Etanol + Borik Asit Grubu

Bu grupta bulunan siganlara 100 mg kg™ dozunda borik asit ve 30 dakika sonra tek doz 1ml %75 etanol bir
gavaj kaniilii kullanilarak oral yolla verildi. Etanol uygulamasindan 1 saat sonra siganlar ketamin ve ksilazin anestezisi
altinda sakrifiye edildi (n=7).

Borik Asit Uygulanmasi ve Uygulama Bi¢imi
100 mg kg™ Borik asit 1 ml suda ¢dziilerek gavaj yoluyla uygulandi [13].
2.2. Deneylerin Sonlandirilmasi

Deneysel siirenin bitiminde siganlar yiiksek doz anestezi (90 mg kg? ketamine ve 5 mg kg? ksilazin) altinda
diseksiyon gerceklestirildi ve intrakardiyak olarak kalpten biitiin kanin almmas: (eksanguinasyon) ile yasamlari
sonlandirilarak bobrek dokusu alind.

2.3.  Histolojik inceleme

Histolojik incelemeler KSBU Tip Fakiiltesi Temel Tip Bilimleri Histoloji ve Embriyoloji A.D.
Laboratuvarmda bulunan etiiv ve doku takip ekipmanlari ile yapild1 ve asagidaki yontemler takip edildi. Mikroskobik
degerlendirmede KUY AM laboratuvarinda bulunan Nikon Eclipse 80i 1gtk mikroskop kullanildi.

2.3.1  Hematoksilen-eozin boyama yontemi

Siganlarin beyin drnekleri, 151k mikroskobik diizeyde histolojik incelemelerinin yapilabilmesi i¢in %10’luk
formalin fiksatifi i¢ine almmarak 48 saat siire ile fiksasyonlar1 saglandi. Fiksasyonlar1 saglanan ornekler fiksatifin
¢okmesini engellemek amaciyla 3-4 saat ¢esme suyunda yikandi. Cesme suyuyla yikanan doku pargalari daha sonra
sirastyla kademeli olarak %70’lik, %80’lik, %90°lik ve %96’lik alkol serilerinde 45’er dakika bekletilerek
dehidratasyonlar1 saglandi. Dehidratasyonlarmin ardindan drnekler seffaflandirilmak iizere 2 kez 20’ser dakika ksilolde
bekletildi. Orneklerin seffaflasmalarmin ardindan etiiv i¢inde 65C’de eritilmis parafinlere alnarak 60 dakika siireyle ii¢
ayr1 parafinde bekletildi. Parafinize edilen dokular ayri ayri1 parafin iceren kasetlere gomiilerek bloklandi ve kesit
alinmaya hazir duruma getirildi. Parafin bloklardan kesitlerin alinmasinda kullanilacak mikrotom bigag1 buzdolabinda
sogutularak, mikrotom aracilig1 ile her bir drnekten 5’er mikrometre kalmliginda doku kesitleri alindi. Kesitlerin
45C’de su banyosunda agilmalari saglanarak temiz lamlar lizerine alinmasindan sonra etiiv i¢inde 1 saat siire ile
bekletilmeleri saglandi. Preparatlar 1’er saat siire ile iki ayr1 ksilolde tutulup deparafinizasyonlar1 saglandiktan sonra
boyama asamasina gegildi. Kesitlerin boyanmasinda Hematoksilen-Eosin ikili boyas1 kullanildi. Deparafinizasyonu
yapilmis olan doku kesitleri 5’er dakika siireyle %96, %90, %80, %70’lik alkollerde ve distile suda bekletildi. Kesitler
Hematoksilen ile 2 dakika ve Eosin ile 10 dakika boyandi. Cesme suyu ile fazla boyasi alinan kesitler hizla alkol
serilerinden gegirilip dehidratasyonlar1 saglandi. Dokular iki ayr1 ksilolde 30’ar dakika tutularak seffaflastirildi.
Seffaflasan dokular daha sonra entellan ile kapatilarak 1s1k mikroskobik diizeyde Olympus BH-2 mikroskop ile
degerlendirmeleri yapildi ve beyin &rneklerini igeren tiim preperatlarm Olympus DP-70 digital kamera ile fotograflari
¢ekildi.

2.4. Biyokimyasal Analizler

Tiim gruplardan elde edilen bobrek dokulari yaklasik 0.1 g tartilarak soguk PBS soliisyonunda homojenize
edildi. Dokularin par¢alanmasinda zirkonyum boncuk kullanildi. Daha sonra homojenat 5000 rpm x5 dakika boyunca
santrifiij edildi. Siipernatant kismidan etanol kaynakli toksisitenin olusturdugu oksidatif stres hasarini géstermek icin
ticari olarak kullanilan ELISA kitleriyle (RelAssay Total Oxidant Status (TOS), RelAssay Total Antioxidant Status
(TAS)) analizler gerceklestirildi. TOS 6l¢iim sonuglar: 530nm ve TAS 6l¢iim sonuglar1 660nm dalga boyuna ayarlanmis
termomultiscan mikroplate okuyucudan elde edildi. TAS ve TOS sonuglar sirasiyla mmol Trolox Equiv/L ve pumol
H20; Equiv./L olarak ifade edildi.
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2.5. istatistiksel analiz

Tiim deneysel islemler sonrasinda Olgiilen parametrelerden elde edilen datalar GraphPadPrism 7 istatistik
programi kullanilarak analiz edilmistir. Veriler ortalama + standart sapma olarak sunulmustur. Normal olarak dagitilan
veriler, tek yonlii varyans analizi (ANOVA) kullanilarak degerlendirilmis ve ¢oklu kargilastirmalar Tukey post-hoc testi
ile analiz edilmistir. *p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3. Bulgular

Kontrol grubu Hematoksilen-Eozin boyamalarinda, bobrek korteksinde renal korpuskiil glomeriiler kapiller ve
Bowman kapsiilii ile normal yapisinda izlendi. Bowman boslugu ve tek katli yassi epitel yapisi ile Bowman kapsiiliiniin
paryetal yapragi normal morfolojik 6zellik sergiliyordu. Bobrek cisimcigi ¢evresinde nefrona ait proksimal tiibiiller
eozinofilik yapisi ile, distal tiibiiller ise daha zayif boyanmis 6zellikleri ile belirgindi. Peritiibiiler kapillerler olagan
goriiniimlerindeydi. Borik asit uygulanan gruptaki sicanlarda, kontrol grubuna benzer sekilde bobrek korteksi normal
yapidaydi. Etanol uygulanan grupta glomeriiler biiziilme ve buna bagli olarak Bowman boslugundaki genisleme bu
grubun en dikkat ¢ekici 6zelligiydi. Epitelyal hiicrelerin limen igerisine dokiimeleri sonucu proksimal ve distal
tlibiillerin yapisinda bozulmalar meydana geldigi goriildii. Peritiibiiler kapillerlerde yogun ve yaygin dilatasyon, bu
grubun diger bir belirgin bulgusuydu. Ayrica bu gruba ait bazi1 dokularda inflamatuvar hiicre infiltrasyonuna rastlandi.
Borik asit + etanol grubunda ise bobrek korteksi kontrol ve borik asit grubuna benzer bir histolojik yap1 sergiledi. Renal
korpuskiil ve tiibiiller normal yapisindaydi. Peritiibiiller kapillerlerde dilatasyon goriildii fakat yalnizca etanol uygulanan
gruba kiyasla daha azdi. (Sekil 1).

Sekil 1. Bobrek dokusuna ait Hematoksilen-Eozin boyama goriintiileri. Kontrol ve borik ait grubunda bobrek
korteksinin normal histolojik yapisi izleniyor. Etanol uygulan grupta glomeriillerin biiziilmesine bagl olarak Bowman
boslugunda genisleme (*), tiibiil yapisinda bozulma (yesil ok), peritiibiiler kapillerlerde dilatasyon (mavi ok) ve
inflamatuvar hiicre infiltrasyonu (siyah ok) goriilityor. Borik asit+ etanol grubunda normal yapidaki renal korpuskiiller
ve tiibiillerin yaninda peritiibiiler kapiller dilatasyonu izleniyor. G: glomeriil; Bb: Bowman boslugu; pkt: proksimal
krvrmtilli tiibiil; dkt: distal kavrintil tiibiil. Hematoksilen-Eozin, x200

Akut toksisitenin neden oldugu oksidatif stresin total durumunu gostermek igin gergeklestirilen analizlerde;
etanol grubu i¢in TOS seviyesi (7.52 + 0.93), kontrol (6.17 + 0.89) ve BA+Etanol (6.87 + 0.97) gruplarma kiyasla daha
yiiksekti. Borik asit uygulamasiyla TOS seviyesi, etanol grubuna goére anlamli olarak yaklasik %30 civarinda azaldi
(p<0.05) (Sekil 2A).

Kontrol (2.04 = 0.12), Etanol (2.18 + 0.03), BA (2.19 = 0.11) ve BA+Etanol (2.13 £ 0.13) gruplar1 i¢in TAS
seviyeleri benzerdi. Istatistiksel olarak bu gruplardaki TAS seviyeleri anlamli degildi (Sekil 2B).

Etanol grubu i¢in OSI diizeyi (3.43 £ 0.44), kontrol (3.01 £ 0.28) ve BA+Etanol (3.23 £ 0.56) gruplara gore
daha yiiksekti. BA’nin (2.42 + 0.17), etanol toksisitesinin neden oldugu oksidatif stresi istatistiksel olarak azalttig1 tespit
edildi (p<0.05) (Sekil 2C).
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Sekil 2. Akut etanol toksisitesinin neden oldugu bobrek hasarinda oksidan-antioksidan durum: A) total oksidan
seviyeleri (TOS), B) total antioksidan seviyeleri (TAS), C) oksidatif stres indeksi (OSI). Tiim veriler ortalama + SD
olarak ifade edildi ve tek yonlit ANOVA kullanilarak analiz edildi *p < 0.05

4. Sonuclar ve Tartisma

Etanol bobrek tizerinde hem dogrudan hem de dolayli etkiler gdsterebilir. Dogrudan etki, etanoliin neden
oldugu artan membran akigkanli§i nedeniyle hiicre igeriginin hiicreler arasi alana diflizyonuyla sonuglanir [8, 14].
Etanol bobrek tiibiillerine zarar verir; etanoliin kronik kullanimi bobreklerde oksidatif strese neden olur. Oksidatif
stresin neden oldugu lipid oksidasyonu nedeniyle hiicre zarlarinda bozulma meydana gelir [15]. Ortaya ¢ikan oksidatif
stres, artan LPO, protein ve DNA gibi diger 6nemli hiicresel bilesenlerin yap1 ve islevindeki degisikliklerin bir
nedenidir [5]. Oksidatif ve oksidatif olmayan metabolizma, alkoliin dolayli etkileri ile iliskilidir. Oksidatif etanol
metabolizmasmin bir yan tiriinii olarak iiretilen asetaldehit, mitokondri ve restoratif enzimleri bozan protein eklentileri
olusturur ve ROS olusumuna neden olur [16]. Oksidatif stres, hiicresel diizeyde oksidanlar ve antioksidanlar arasindaki
dengesizligi ifade eder [17]. O2+—,H20, ve OH gibi oksidanlara kars1 koymak igin hiicreler, SOD, GPx ve CAT dahil
olmak tizere ¢esitli antioksidan enzimlere sahiptir [5]. Bu antioksidanlar ROS'u detoksifiye eder [8]. Gosterilen
caligmalarda etanoliin oksidatif stresi indiikledigi arastirma sonuglarimizda paralellik gostermistir.

Bor (B), metal olmayan bir elementtir ve viicuda alindiktan sonra sindirilmesi borik asit halindedir. Borik asit,
hidroksil gruplar1 sayesinde biyomolekiiller ile etkilesebilmektedir [22]. BA, insan ve hayvanlarda metabolizma igin
gereklidir [18]. Kemirgenlerde kisa siireli (< 1 ay) 100 mg kg BA takviyesinin toksik yan etki olusturmadigi
bildirilmistir. 100 mg kg BA'nin oksidatif hasar1 azalttig1 tespit edilmistir [8, 9, 19]. Bu nedenle arastirmamizda bu doz
secilmistir. BA'nin oksidatif hasara kars1 koruyucu mekanizmasi tam olarak anlagilamamasindan dolay1; sinyal yolaklari
iizerinde arastirmalar devam etmektedir [20].

Kronik etanol maruziyeti oksidatif strese neden olur, ¢iinkii hiicre i¢i antioksidan savunma sistemi artan ROS'u
dengelemek i¢in yetersizdir. Dulger ve arkadaslar1 (2020), calismalarinda bu bulgulara uyumlu olarak, kronik etanol
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tikketiminin MDA, TOS ve OSI diizeylerini arttirdig1 gostermistir. [21]. Yaptigimiz ¢alismada, akut olarak etanol
tiilketiminde bobrek dokusunda TOS diizeyi anlamli olarak arttigindan, etanoliin oksidatif stresi indiikledigini
distinmekteyiz. Calismamizda BA dozlar1 TOS ve OSI diizeyini diistiriirken TAS diizeyinde anlamli olarak bir bulgu
elde edilememistir. BA, TOS ve OSI seviyesini diislirdiigii i¢in, sicanlarda oksidatif stresi ve etanoliin neden oldugu
hasar1 azaltmada BA'nin etkili oldugu tahmin edilmektedir. Etanol uygulanan grupta H&E boyamasinda, yaygin
dilatasyon ve epitel hiicrelerin Liimene dokiilmesi sonucu tiibiil morfolojisinde bozulmalar meydana geldigi goriildii.
Latchoumycandane ve ark. etanol alimmnm lipid oksidasyonunu artirdigini, 16kosit infiltrasyonunu indiikledigini ve
bobrek tiibiil epitelyumuna ve islevine zarar verdigini bildirdi [15]. Bu tiir hasarlarm hepsini etanol grubunda
gozlemledik. BA uygulanan grupta ise kontrol grubuna benzer sekilde bdbrek korteksinin morfolojisinin kontrol
grubuna benzer sekilde normal oldugu gozlendi. BA+Etanol grubunda ise renal korpuskiil ve tiibiillerin normal
yapisinda oldugunu, etanol uygulanan gruba gore dilatasyonun daha az oldugunu gozlemledik.

Borik asit’in, hem biyokimyasal parametreler hem de histolojik sonuglarla gosterildigi gibi, akut etanol
tiikketiminde oksidatif stres indiiklii bobrek hasarmi azalttigi gézlemlenmistir. Ayrica, Borik asidin bobrek ve diger
organlar tizerinde olan etkisi lizerine yapilacak ileriki galigmalara 151k tutacaktir.
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